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Genç Erişkinlerde Akut Koroner Sendrom Nedenleri

Özet

Akut koroner sendrom, dünya genelinde morbidite ve mortalitenin önemli bir 

nedenidir. Akut koroner sendrom genellikle 45 yaş üstünde görülse de, bazı 

genç hastalar da akut koroner sendrom tanısı alırlar. Aterosklerozun yanı sıra, 

ateroskleroz olmadan gelişen akut koroner sendrom nedenleri de tanı esna-

sında düşünülmelidir. Bu makalede, genç erişkinlerde, tüm akut koroner send-

rom nedenlerini gözden geçirdik.
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Abstract

Acute coronary syndrome is a major cause of morbidity and mortality world-

wide. Although acute coronary syndrome is usually the disease of people over 

45 years old, a number of younger patients are also diagnosed with acute 

coronary syndrome. Besides atherosclerosis, non-atherosclerotic causes of 

acute coronary syndrome should also be considered during diagnosis. In this 

paper, we reviewed all causes of the acute coronary syndrome in the young 

adults.
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Giriş
Akut miyokard iskemisine bağlı gelişen klinik tabloların tümü 
akut koroner sendrom (AKS) olarak tanımlanır. AKS terimi, ka-
rarsız anjina pektoristen (UAP), ST-segment elevasyonsuz miyo-
kard infarktüsü (NSTEMI) ve ST-elevasyonlu miyokard infarktü-
süne (STEMI) kadar uzanan klinik tabloları içerir [1, 2]. Miyokard 
infarktüsü (MI), iskemi kanıtı ile birlikte kardiyak biyokimyasal 
belirteçlerdeki artışın saptanmasıdır. İskemi kanıtını ise semp-
tomların, yeni elektrokardiyografik değişikliklerin, elektrokardi-
yogafide (EKG) patolojik Q dalgalarının varlığı veya görüntüleme 
yöntemi ile kanıtlanan infarktüs varlığı oluşturur. İskemi kanıtı 
ile ani kardiyak ölüm, perkütan girişim sonrası belirteçlerde > 3 
kat artış veya koroner arter bypass greftleme (CABG) operasyo-
nu sonrası > 5 kat artış, yine MI olarak tanımlanır [2].
AKS’ un en sık sebebi aterosklerotik koroner arter hastalığıdır 
(KAH) ve dünya genelinde morbidite ve mortalitenin önemli bir 
nedenidir [1]. KAH, 45 yaş altında erkeklerde %0.5, kadınlarda 
%0.18 oranında, 60 yaş üzerinde erkeklerde %20.5, kadınlarda 
%17.1 oranında gözlenir [3, 4]. Başka bir klinik çalışmada ise 
KAH olan bireylerin sadece %3’ünün 40 yaş altı genç populas-
yondan oluştuğu tespit edilmiştir [3, 5]. Ateroskleroz fizyopato-
lojisi ve risk faktörleri hakkında oldukça fazla bilgi vardır. Ate-
roskleroz için geleneksel risk faktörleri arasında sigara, alkol, hi-
pertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), diabetes mellitus (DM) fi-
ziksel inaktivite, ileri yaş, erkek cinsiyet, ailede erken yaşta (< 
55 yaş) KAH hikayesi, A-tipi kişilik yapısı tanımlanmıştır [6, 7]. 
Risk faktörlerinin prevalansı genç erişkinlerde giderek artmak-
tadır ve bu yaş grubunda yakın gelecekte KAH’ nda belirgin bir 
artış olacağı açıktır. 
Aterosklerotik KAH giderek artış gösterse de, genç erişkinlerde 
AKS, anjiyografik olarak normal koroner arter anatomisi eşliğin-
de de oluşabilir [4]. Temel olarak, 45 yaş altındaki hastalar ara-
sındaki AKS nedenleri, en iyi aşağıdaki gibi 4 gruba ayrılır [3]:
• Aterosklerotik,
• Ateroskleroz olmadan gelişen, 
• Hiperkoagülopati yaratan durumlar eşliğinde,
• Madde bağımlılığı ile ilişkili,

Aterosklerotik Akut Koroner Sendrom
Ateroskleroz, büyük damarların intimasında kolesterol depoları-
nın erken çocukluk döneminde birikmesiyle oluşan, ilerlemiş lez-
yonların öncülü yağlı çizgilenmeler ile başlar [3, 4, 8]. Çeşitli ne-
denlerle ölen 760 genç erişkin hastanın otopsi çalışmasında ile-
ri derecede KAH 30-34 yaşları arasındaki erkeklerin %20’ sinde, 
kadınların %8’ inde bulunmuştur [3, 9]. PDAY çalışması (Patho-
biological Determinants of Atherosclerosis in Youth Study) [10] 
ve Bogalusa çalışmasında da (Bogalusa Heart Study) [11] ben-
zer sonuçlar elde edilmiştir.
Aterosklerotik KAH’ nın etyolojisi, ileri yaş hastalarda olduğu 
gibi geleneksel risk faktörleri ile ilişkilidir. Aterosklerotik süre-
cin rapor edildiği genç erişkinler arasında sigara kullanımı, %92 
oranında ve en sık risk faktörü olarak gözlemlenmiştir [3, 8, 12]. 
Perkütan koroner girişim (PKG) uygulanan hastalar arasında ya-
pılan bir çalışmada, sigara prevalansı 60 yaş üzeri hastalar ile 
karşılaştırıldığında, 40 yaş altı hastalarda daha yüksek oranda 
bulunmuştur [13]. Genç koroner arter hastalarının yaklaşık %40’ 
ında aile hikayesi pozitif bulunmuştur ve ek olarak %65’ inde 
aşikar diyabet veya bozulmuş glukoz toleransı saptanmıştır [14]. 
Primer veya sekonder dislipidemiler, dokularda kolesterolün yo-
ğun depolanmasını sağlayarak erken ateroskleroz oluşumuna 
yol açar. Özellikle hipertrigliseridemi ve yüksek dansiteli lipop-
roteinin (HDL) düşük seviyesi, 45 yaş altında AKS geçiren has-

talarda daha sık gözlenmiştir. Erken dönem aterosklerozlu has-
talar ve onların birinci derece akrabalarında lipoprotein a (Lp a) 
seviyeleri de daha yüksek saptanmıştır [8, 15]. Genç yaş grubun-
da, emosyonel stres ve agresif kişiliğin koroner arter hastalığı-
nın prevalansı ile ilişkili olabileceğini düşündüren çalışmalar var-
dır. CARDIA çalışmasında (Coronary Artery Risk Development in 
Young Adults Study) [16], kişilik anketi ile belirlenen psikososyal 
stresin, genç erişkinlerde miyokard infarktüsü ve koroner arter 
kalsifikasyonu ile ilişkili olduğu bulunmuştur.
Genç yaşlarda, stabil KAH yaklaşık %20 oranında gözlenirken, 
başvuru kliniği genellikle AKS’ dur [14]. İleri yaş ile karşılaştı-
rıldığında 45 yaş altı hastaların anjiyografik bulguları anlamlı 
olarak farklılıklar gösterir. CASS çalışmasında (Coronary Artery 
Surgery Study Registry) %18’ e varan normal koroner arterler ve 
minör koroner arter anormallikleri saptanmıştır. Bireylerin %38’ 
inde ise tek damar hastalığı bulunmuştur. Bu bulgular hassas 
plak ve plak rüptürünün rolünün önemine ışık tutarak daha ileri 
çalışmaların gerekliliğini vurgulamaktadır [3, 12].

Ateroskleroz Olmadan Gelişen Akut Koroner Sendrom
Bu grupta, koroner arter anomalileri, arteritler, SLE gibi bağ 
doku hastalıkları, koroner arter diseksiyonu ve diğer nedenler sı-
ralanabilir (Tablo 1).

Koroner Arter Anomalileri
Koroner anjiyografi (KAG) uygulanan hastaların yaklaşık %0.5’ 
inde koroner arter anomalisi saptanır. Konjenital koroner arter 
anomalileri, genç erişkinlerde ilk başvuru tablosu MI olacak şe-
kilde karşımıza gelebilir [3, 8]. Ayrıca, bağ dokusu hastalıkları, 
koroner arter veya aort diseksiyonu, koroner arter anevrizması 
ve trombüs oluşumu gibi birkaç mekanizma ateroskleroz olmasa 
da miyokard hasarına neden olabilir [8].

Arteritler
Takayasu arteriti, aorta ve pulmoner arterlerin büyük dalları-
nı içeren, etiyolojisi bilinmeyen granülamatöz bir vaskülittir. Bu 
vaskülitte, KAH için ortalama yaş 24 olarak rapor edilmiştir ve 
koroner arterlerin ostiyumları da hastalığı içermektedir. Hasta-
ların sadece %5’ den azında izole koroner tutulum görülür [17]. 
Dev hücreli arterit, en sık temporal ve vertebral arter olmak üze-
re, asıl büyük ve orta boy damarları etkileyen kronik granülama-
töz bir vaskülittir. Koroner arteri tutması nadiren görülse de, MI 
ile ilişkili vakalar rapor edilmiştir [18]. 
Koroner anevrizma ve diseksiyon ile akut MI’ ne yol açan Kawa-
saki hastalığı, özellikle çocukluk döneminde semptom veren bir 
vaskülittir. Kawasaki hastalığının akut atakları sonrası vaskü-
ler endotel disfonksiyonu gözlenmiştir. Bu endotel disfonksiyo-

Tablo 1. Ateroskleroz Olmadan Gelişen Akut Koroner Sendrom Nedenleri.

Koroner Arter Anomalileri

Arteritler

  • Takayasu arteriti

  • Dev hücreli arterit

  • Kawasaki hastalığı

Sistemik Lupus Eritematozus

Koroner Arter Diseksiyonu

Diğer Nedenler

  • Miyokardiyal bridge

  • Radyasyon tedavisi

  • Emboli
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nu, son zamanlarda yapılan çalışmalarda aterosklerozun erken 
dönem gelişimine katkı sağlamakla suçlanmıştır [6, 19].

Sistemik Lupus Eritematozus
Sistemik lupus eritematozus (SLE), immün kompleksler ve komp-
leman aktivasyonu ile ateroskleroz patogenezinde majör rol oy-
nayan endotel hasarı ve disfonksiyonuna yol açar. SLE’ de oksi-
de düşük dansiteli lipoprotein (LDL) oluşumuna neden olan oto-
antikorlar ve antifosfolipid antikorlar meydana gelir. Bu antikor-
lar aterosklerozun gelişimine ve protrombotik durumun oluşma-
sına neden olur. Sonuç olarak SLE, erken dönem ateroskleroz 
gelişimi ve buna bağlı AKS ile karşılaşılmasında artmış bir ris-
ke sahiptir [20].

Koroner Arter Diseksiyonu
Koroner arter diseksiyonu ve anevrizması genç erişkinlerde na-
dir görülse de, MI’ ne yol açabilir. Ateroskleroz başta olmak üze-
re, konjenital, travmatik ve enfeksiyonlar nedeniyle oluşabilir. 
Spontan koroner arter diseksiyonu diğer bir nadir koroner iske-
mi oluşturan nedendir. Bu hastalarda göğüs ağrısı atipik vasıf-
tadır ve bayanlarda özellikle peripartum dönemde daha sık gö-
rülür. Her iki koroner arter tutulabilir ama en fazla sol ön inen ar-
ter (LAD) etkilenir. Oral kontraseptifler, gebelik, HT, sigara, fib-
romusküler displazi, α-1 antitripsin eksikliği, immünsupresif te-
davi, ağırlık kaldırma veya taşıma ve ağır aerobik egzersiz ko-
roner arter diseksiyonu için rapor edilmiş risk faktörleridir [3, 
8, 21].

Diğer Nedenler
Miyokardiyal bridge, koroner arterin anatomik olarak miyokard 
ile kaplı olması ve sistolde komprese olması olarak tanımla-
nır. KAG yapılan hastalarda %0.5-16 ve postmortem çalışma-
larda %15-85 oranlarında rapor edilmiştir. Miyokardiyal brid-
ge, sistol esnasında iskemi, infarktüs ve aritmilere neden olabi-
lir [22]. Mediasten bölgesine uygulanan radyasyon tedavisi özel-
likle uzun dönemde intimal hasara, medyal hipertrofiye ve ad-
ventisyal skar oluşumuna neden olur. Bu hasar oluşumu iskemi 
ve infarktüs ile sonuçlanabilir [23]. Enfekte kapaklardan septik 
embolizasyonun, gençlerde MI’ ne neden olduğu rapor edilmiştir. 
Yine patent foramen ovale (PFO) aracılığıyla sağdan sola para-
doks embolilerin MI’ ne yol açtığı rapor edilmiştir [3].

Hiperkoagülopati Yaratan Durumlar
Tromboz patogenezinde rol oynayan üç önemli faktör Virchow 
triadı olarak bilinir: 1) Endotel hasarı, 2) Staz ve 3) Kan bileşen-
lerinde değişiklik. [24, 25]. Kazanılmış ve konjenital hiperkoagü-
lopati, özellikle genç yaşlarda belirgin olarak venöz sistemde ol-
mak üzere, tromboz oluşumuna meyli artırmaktadır. Arteriyel ve 
venöz sistemde trombüs formasyonunun farklı olması, bu iki sis-
temde farklı etyolojilerin rol oynadığını düşündürmektedir. Arte-
riyel sistemde endotel hasarı ve trombositlerin fonksiyonel bo-
zukluklarının önemli rol oynadığı, venöz sistemde ise daha çok 
staz ve pıhtılaşma sistemine ait bozuklukların tromboz gelişimi-
ne neden olduğu bilinmektedir. Faktör V Leiden (FVL), protrom-
bin gen mutasyonu, Metilen Tetrahidrofolat Redüktaz (MTHFR) 
enzim mutasyonları, nefrotik sendrom, faktör eksiklikleri, ilaç 
kullanımı (örneğin doğum kontrol hapları) ve antifosfolipid an-
tikor sendromunun hiperkoagülopati ve tromboz ilişkisi net ola-
rak ortaya konulmasına rağmen, genç hastalarda, AKS gelişimi-
ne katkısı ve sıklığı açık değildir (Tablo 2) [25-27].

Antifosfolipid Antikor Sendromu
Antifosfolipid antikor sendromu sık düşük ve kardiyak tutulumu 
da içeren hiperkoagülopati ile ilişkili sistemik, otoimmün bir has-
talıktır. SLE gibi diğer otoimmün hastalıklarla birliktelik göste-
rebilir. Bazı çalışmalar koroner arterlerin trombotik tıkanıklığına 
neden olarak akut MI riskini artırdığını göstermiştir. Ek olarak 
kapak anormallikleri, endotel disfonksiyonuna neden olarak er-
ken ateroskleroz, intrakardiyak emboli, ventriküler disfonksiyon 
ve pulmoner HT gibi diğer klinik tablolara yol açabilir. Antifosfo-
lipid antikorlar, fosfolipid bağlayıcı protein ve kardiyolipine karşı 
oluşur. Hastalık seyri esnasında bu antikorlar tekrarlayan arte-
riyel ve venöz tromboz oluşumuna yol açar. Bu antikorlar enfek-
siyon veya ilaç kullanımına bağlı oluşabilirse de, artmış tromboz 
riski söz konusu değildir [27].

Nefrotik Sendrom
Nefrotik sendrom proteinüri, hipoalbuminemi, ödem, HL ile ta-
nımlanır ve birçok renal hastalık ile birlikte olabilir. Nefrotik 
sendrom ile ilişkili proteinüri, koagülasyon faktörlerini de içe-
ren düşük molekül ağırlıklı proteinlerin kaybı ile sonuçlanır [4]. 
Antitrombin III, nefrotik sendromda serum albümin seviyesi ile 
direk ilişkili bir koagülasyon inhibitörüdür. Özellikle antitrombin 
III konsantrasyonundaki azalma, vakaların çoğunda tromboza 
eğilimden sorumludur. Protein C ve protein S konsantrasyonla-
rı da nefrotik sendromda azalarak, özellikle arteriyel tromboza 
meyli artırır. Fibrinolitik sistem, plazminojen konsantrasyonları-
nın azalması ile etkilenir. Nefrotik sendromda sıklıkla oluşan hi-
pertrigliserideminin, fibrinolitik aktiviteyi bozduğu gösterilmiş-
tir. Hiperkoagülopatiye katkısı olan diğer faktörler trombositoz 
ve platelet agregasyonu ve adezyonunda artıştır. Platelet hipe-
raktivitesi kolesterol konsantrasyonları ile uyumlu bulunmuştur. 
Nefrotik sendromdaki bu anormallikler, aterosklerotik plak rüp-
türü olmadan koroner trombüs ve AKS’ a yol açabilir [4, 28].

Protrombin Gen Mutasyonu
Protrombin veya faktör II, trombinin öncülü bir serin proteazı-
dır. Bu protein, K vitamini bağımlı olup karaciğerde üretilir ve 
fibrinojenin fibrine dönüşümünde temel rol oynar. Protrombin, 
hemostatik süreci sınırlamak ve platelet agregasyonunu başlat-
mak gibi diğer başka görevlere de sahiptir. Bu nedenle trom-
bin aktivitesinin düzenlenmesi hemostatik dengenin devamlılı-
ğı için çok önemlidir [25, 26]. Poort ve ark.ları [29] 20210 nük-
leotid pozisyonunda adeninin guanine yer değiştirdiği protrom-
bin geninin varyantını tanımlamışlardır. Bu polimorfizmin varlı-
ğının protrombin seviyelerinde artışa yol açarak, venöz tromboz 
ile ilişkili olduğunu da göstermişlerdir [25, 29]. Trombin, aterosk-
leroz patogenezinde önemli bir role sahiptir. Bu nedenle prot-
rombin gen mutasyonunun protrombin seviyesinde artış ile so-
nuçlanması, olası arteriyel trombozdaki yerinin araştırılması için 
ilgi odağı olmasını sağlamıştır [25, 26]. Bazı çalışmalar MI için 
bir risk faktörü olduğu sonucuna varsa da geriye kalan diğer ça-
lışmalar herhangi bir ilişki bulamamıştır. MI için risk faktörü ol-

Tablo 2. Hiperkoagülopati Yaratan Durumlar

Antifosfolipid Antikor Sendromu

Nefrotik Sendrom

Protrombin Gen Mutasyonu

Faktör V Leiden Mutasyonu

Hiperhomosisteinemi ve Metilen Tetrahidrofolat Redüktaz Enzim Mutasyonu

Diğer Nedenler

  • Faktör eksiklikleri

  • İlaç kullanımı
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duğu sonucuna ulaşan çalışmalarda, diğer bilinen ateroskleroz 
risk faktörlerinin de eşlik ettiği tespit edilmiştir [25]. Rosendaal 
ve ark.ları [30] çalışmalarında obezite, HT, HL, DM ve sigara gibi 
klasik risk faktörleri olmadığında protrombin gen mutayonu var-
lığının MI için risk artışına yol açmadığını rapor etmişlerdir. Bu-
nun yanı sıra sigara içen bireylerde MI riskinin 9 kattan 43 kata, 
metabolik risk faktörleri bulunan bireylerde ise 5 kattan 34 kata 
kadar arttığını göstermişlerdir. Doggen ve arkadaşları [31] gele-
neksel risk faktörlerine protrombin gen mutasyonu eklendiğinde 
sinerjistik etki oluşturduğunu göstermişlerdir. 

Faktör V Leiden Mutasyonu
Active protein C (APC) direncine yol açan FVL mutasyonu, ilk ola-
rak 1994 yılında Bertina ve ark.ları [32] tarafından tanımlanmış-
tır. Protrombin gen mutasyonu ile birlikte en sık gözlenen kalı-
tımsal trombofili nedenidir. Toplumda %5, venöz tromboz hasta-
larında %20 oranında gözlenmektedir. Faktör V, karaciğerde ve 
megakaryositlerde sentezlenen tek zincirli bir plazma glikopro-
teinidir. Faktör Va protrombinaz kompleksinde faktör Xa ile be-
raber trombin oluşumunda rol oynar. APC, faktör Va’ yı proteoli-
ze uğratarak antikoagülan etki gösterir. Bu mutasyon, faktör Va’ 
nın APC tarafından inaktivasyonunu engeller [32, 33]. Yapılmış 
çalışmalardaki veriler incelendiğinde, venöz tromboemboli riski-
nin heterozigot FVL mutasyonu varlığında 3-7 kat arttığı, homo-
zigotlarda ise 80 kata kadar arttığı saptanmıştır. Ayrıcı homo-
zigot hastalar heterozigot hastalar ile karşılaştırıldığında, yak-
laşık 10 yıl daha erken yaşlarda tromboembolik olay yaşamaya 
meyilli oldukları gösterilmiştir [33]. Arteriyel ve venöz trombüsün 
temel oluşum payofizyolojisinde farklılıklar vardır. Venöz trom-
büs oluşumu, bu mutasyon ile net olarak saptanmış ve ciddi bir 
risk faktörü olduğu kabul edilmiştir. Diğer taraftan AKS hastala-
rı için çelişkili sonuçlar rapor edilmiştir. Bazı çalışmalarda anji-
yografik olarak ciddi koroner arter darlığı yaratan plakları olan 
bireylerde ve normal koroner arter anatomisi saptanan bireyler-
de AKS riskini arttırdığına dair veriler saptanmıştır. Genellikle bu 
çalışmalarda klasik risk faktörleri ile mutasyon varlığının birlik-
teliği vurgulanmıştır [34]. 45 yaş altı bayanlarda yapılan çalış-
mada, sigara içen ve mutasyonu olan hastalarda 32 kat artmış 
MI riski saptanmıştır [35].

Hiperhomosisteinemi ve Metilen Tetrahidrofolat Redüktaz En-
zim Mutasyonu
Homosistein, metyoninin demetilasyonu ile oluşan ve sülfür içe-
ren bir aminoasittir. Yaşa bağlı olarak homosistein plazma se-
viyesi hafif artma eğilimi gösterir. Östrojen, total homosiste-
in konsantrasyonunu beslenme ve kas kitlesinden bağımsız ola-
rak düşürdüğü için, erkeklerde homosistein seviyesi daha yük-
sektir. Menapoz sonrası kadınlarda da homosistein plazma se-
viyesi yükselir [36]. Hiperhomosisteinemi sigara, kahve tüketi-
mi ve sedanter hayat gibi birçok durumda oluşabilir. MTHFR en-
zim eksikliği, homosisteineminin yaygın bir nedenidir. MTHFR 
genindeki en yaygın mutasyon 677. kodondaki sitozin yerine ti-
midin (C→T) değişimidir. Bu durumda alanin aminoasiti yerine 
valin aminoasiti şifrelenir. Bu polimorfizmin homozigot sıklığı 
toplumlara göre değişiklik göstermekte olup, %5-10 oranında-
dır [36, 37]. Hiperhomosisteineminin etkilediği birçok aterojenik 
mekanizmalar vardır. Homosistein plazmada metabolize oldu-
ğunda reaktif oksijen ürünleri oluşturarak endotel hasarını arttı-
rır. Ayrıca damar duvarının intima tabakasının kalınlaşması, da-
mar intima tabakasındaki düz kas hücre proliferasyonunun uya-
rılması, damar duvarındaki lipid birikiminin artması, trombosit 
ve lökositlerin aktivasyonu, LDL oksidasyonunun artışı, platelet 

tromboksan sentezinin aktivasyonuna da yol açmaktadır. Ek ola-
rak homosistein, koagülasyon sisteminin birçok faktörlerini et-
kileyerek trombin oluşumunu hızlandırır [37]. Az sayıda çalışma 
homosistein yüksekliği ile AKS arasında anlamlı ilişki bulama-
mıştır. Ama yapılmış meta-analizler incelendiğinde hiperhomo-
sisteineminin artmış vasküler hastalık riski ile ilişkili olduğu ra-
por edilmiştir. Homosistein yüksekliğinin bağımsız bir risk faktö-
rü olduğu ama diğer klasik risk faktörleri ile birlikteliğinin has-
talık oluşumunu belirginleştirdiği saptanmıştır [37]. Yine benzer 
çalışmalarda MI riskinin arttığı fakat homosistein plazma sevi-
yesi azaltıldığı takdirde riskin azaldığı gözlemlenmiştir [37, 38]. 

Madde Bağımlılığı ile İlişkili Akut Koroner Sendrom
Başta kokain olmak üzere madde bağımlılığı, gençlerde ve genç 
erişkinlerde AKS tanısında mutlaka akla getirilmelidir. Kokain 
kullanımı sonrası 72 saate kadar etkilerinin devam edebilece-
ği, klinisyenlerin unutmaması gereken önemli bir diğer noktadır. 
Kokain kullanımı sonrası komplikasyon ile acil servise başvuran 
hastaların %6’ nda MI tespit edilmiştir. Koroner vazospazm ve 
hiperkoagülopati kokain ilişkili MI’ ın temel mekanizmalarını içe-
rir [3, 8, 39]. Amfetamin ve esrar kullanımı, yeterli veri olmasa 
da, MI’ ne neden olabilir [41]. Yine aşırı alkol tüketiminin, MI ge-
lişimi ile ilişkili olduğuna dair vakalar genç bireylerde rapor edil-
miştir. Madde bağımlılığı, MI yanında kardiyomiyopati, taşiarit-
miler ve endokardit ile de ilişkili bulunmuştur [3, 40].
 
Sonuç
Akut MI genellikle kritik koroner arter darlığı veya akut plak rüp-
türü sonrası koroner damarda daralma veya tam tıkanma ile ge-
lişir. Fakat genç yaşlarda, anjiyografik olarak normal koroner ar-
ter anatomisinin tespit edildiği diğer AKS nedenleri ile de kar-
şılaşılabilir. Bu nedenle, başvuru değerlendirmesi ile akut MI ta-
nısı netleştirilerek, ilk ivedi tedavi yönetimi sağlanmalıdır. Daha 
sonra sistematik bir algoritma eşliğinde etiyolojik tanı yaklaşı-
mına geçilmelidir (Resim 1). İlk olarak, tüm yaş gruplarındaki en 
sık neden olan aterosklerotik KAH risk faktörleri araştırılmalı-
dır. Konjenital koroner arter anomalileri, koroner arter diseksi-
yonu, bağ dokusu hastalıkları, hiperkoagülopati yaratan durum-
lar, madde kullanımı ve diğer nedenler ile ilişkili durumların sap-
tanması ise, genç erişkin hasta grubunda ilgili etiyolojik nede-

Resim 1. Genç Erişkin Hastalarda Akut Koroner Sendrom Nedenlerine Yaklaşım 
Algoritması.
AKS; Akut Koroner Sendrom, EKG; Elektrokardiyogram, KAG; Koroner Anjiyogram, 
KAH; Koroner Arter Hastalığı, PFO; Patent Foramen Ovale.
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ne uygun primer tedavinin uygulanması ve sekonder korumanın 
planlanması açısından çok önemlidir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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